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  ﭼﻜﯿﺪه
ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه و ﺑﺪﺧﯿﻢ اﻋﻀﺎی ﺧﻮن ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻮن ﯾﺎ  ﻣﻘﺪﻣﮫ:
ھﺎی ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﮭﻤﯽ در رﺷﺪ ﻟﻮﮐﻤﯽ در  ﺳﺎز ﺑﺪن اﺳﺖ. ﻧﺎھﻨﺠﺎری
ﺑﺪن دارد. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدی ﭘﯿﺮاﻣﻮن ﮐﺸﻒ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ درﮔﯿﺮ در اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎری ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ اﺳﺖ ﯾﮑﯽ از ﺣﻮﺿﮫ ھﺎی داﻧﺶ ﺟﺪﯾﺪ در ﮐﺸﻒ ﺑﯿﺎن ژن ھﺎ 
از ﺗﮑﻨﻮﻟﻮژی ﻣﺎﮐﺮواری اﺳﺖ ﮐﮫ ﯾﮏ ﺗﺼﻮﯾﺮ ﮐﻠﯽ  در ﺣﺎﻟﺖ ﺑﯿﻤﺎری اﺳﺘﻔﺎده
از ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن را در ﺳﺎﯾﺰ ﺑﺰرگ ژﻧﻮﻣﯽ اراﺋﮫ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. در واﻗﻊ ﺑﺎ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدی ژن در ﮐﻨﺎر ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽ رود ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺣﺎﺻﻞ از 
ﺑﯿﻤﺎری را دﻗﯿﻖ ﺗﺮ ﺑﺘﻮان در ﻋﻠﻢ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار داد. در 
 ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﺎﮐﺮواری ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ داده ھﺎی 
ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد و ھﺪف آن اﻧﺠﺎم آﻧﺎﻟﯿﺰ ھﺎی ﻋﻤﻠﮑﺮدی  DIVAD
ﺑﺮ روی ﻟﯿﺴﺖ ھﺎی ژﻧﻮﻣﯽ و ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯽ ﮐﮫ داده ھﺎی آن ھﺎ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
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ﺮواری ــــــﺎﮐـــﯽ ﻣـــﺖ ژﻧـــﺳ: ﻣـــﻮاد و روش ھـــﺎ
از ﭘـــﺎﯾــــــﮕـــﺎه داده ﺎ ـــﯿـــﻤـــﻮﮐـــﻟ
و ﺑﺎ ﺗﺠﺰﯾﮫ و آﻣﺪ دﺳﺖ ﮫ ﺑ -1741/yratnemelppus/tnetnoc/moc.lartnecdemoib.www//:ptth
(، ارﺗﺒﺎﻃﺎت DIVADاﻓﺰارھﺎی ﺑﯿﻮاﻧﻔﻮرﻣﺎﺗﯿﮑﯽ)ﺗﺤﻠﯿﻞ ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم 
ﺑﯿﺎن ژن در ﻗﺎﻟﺐ ﮐﻼس ھﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ژﻧﯽ، ﭼﺎرت ھﺎ و ﺧﻮﺷﮫ ﺑﻨﺪی ژن ھﺎ ﻣﻮرد 
 ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
ﻟﯿﺴﺖ ژن ھﺎی ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه در ﻣﯿﮑﺮواری ﺑﺎ  ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ: 
ژن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه  ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﮐﻼس ﺑﯿﻤﺎری  516ﺗﮭﯿﮫ ﺷﺪ. از  DIVADﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ژن ھﺎی دﺧﯿﻞ در ﺑﯿﻤﺎری در دﺳﺘﮫ  ﻠـــﻒ ﺷﻨﺎﺳـــﺎﯾﯽ ﺷﺪ.ھﺎی ﻣﺨﺘ
درﺻﺪ ژن ھﺎی  32/7ژن ھﺎﯾﯽ ھﺴﺘﻨﺪ ﮐﮫ در اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ھﺎ دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ. 
ژن( در ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ در دﺳﺘﮫ ژن ھﺎی ﻣﻮﺟﻮد در  641ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه)
ﭼﺎرت ﻣﺴﯿﺮھﺎی  07ژن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه  516اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ھﺎ ھﺴﺘﻨﺪ. از 
( ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ. GGEKﻮﺟﻮد در ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ)ﻣ
ﮐﻼﺳﺘﺮ ﺑﺮ اﺳﺎس ﺣﺎﺷﯿﮫ ﻧﻮﯾﺴﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮدی  ﻣﺮﺗﺒﻂ  21ژن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه  516از 
 ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ.
 ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ ﮐﮫ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ آﻧﺎﻟﯿﺰ ژﻧﻮمﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮی: 
ﺑﯿﻤﺎری را ﻗﺎدر اﺳﺖ ﮐﻼس ھﺎی ﻣﮭﻢ ژﻧﯽ و ﻣﺴﯿﺮھﺎی اﺻﻠﯽ درﮔﯿﺮ در DIVAD
ﺑﺮای ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎری، ﻋﻠﺖ آن  ﯽﻣﺎرﮐﺮ ژﻧ  ﺪاﯾﮐﺎﻧﺪ ﻦﯾﺑﮭﺘﺮﺗﻌﯿﯿﻦ ﻧﻤﺎﯾﺪ و 
 ﯿﺎ را ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ.ﻟﻮﮐﻤو درﻣﺎن 
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 ﻣﻘﺪﻣﮫ
ﺳﺮﻃﺎن ﺧﻮن ﯾﺎ 
ﺑﯿﻤﺎری  )ﻟﻮﺳﻤﯽ(ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ
اﻋﻀﺎی  ﺑﺪﺧﯿﻢﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه و 
ﺧﻮن ﺳﺎز ﺑﺪن اﺳﺖ. اﯾﻦ 
ﺑﯿﻤﺎری در اﺛﺮ ﺗﮑﺜﯿﺮ و 
ھﺎی   ﮫــﮔﻮﯾﭽﺗﮑﺎﻣﻞ ﻧﺎﻗﺺ 
و ﭘﯿﺶ ﺳﺎزھﺎی آن  ﺧﻮن ﺳﻔﯿﺪ
 ﺨﻮانـــﻣﻐﺰ اﺳﺘدر ﺧﻮن و 
ﺷﻮد. در اﯾﻦ  اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
ﻮان ــﻐﺰ اﺳﺘﺨــﺑﯿﻤﺎری ﻣ
ﺑﮫ ﺻﻮرت ﻏﯿﺮ ﻋﺎدی، ﻣﻘﺪار 
ﺎر زﯾﺎدی ﺳﻠﻮل ـــﺑﺴﯿ
ﮐﻨﺪ.  ﻮﻧﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽـــﺧ
ھﺎی  ھﺎ ﺑﺎ ﺳﻠﻮل اﯾﻦ ﺳﻠﻮل
ﻧﺮﻣﺎل و ﻋﺎدی ﻣﺘﻔﺎوت ﺧﻮن 
ﮐﻨﻨﺪ  ھﺴﺘﻨﺪ و درﺳﺖ ﻋﻤﻞ ﻧﻤﯽ
ھﺎی  ﻧﺘﯿﺠﮫ، ﺗﻮﻟﯿﺪ ﺳﻠﻮل در
ﺳﻔﯿﺪ ﺧﻮن ﻃﺒﯿﻌﯽ را ﻣﺘﻮﻗﻒ 
ﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻓﺮد را ـــﮐﺮده و ﺗ
ھﺎ   در ﻣﻘﺎﺑﻠﮫ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری
ھﺎی  ﺑﺮﻧﺪ. ﺳﻠﻮل  از ﺑﯿﻦ ﻣﯽ
ﭼﻨﯿﻦ ﺑﺮ ﺗﻮﻟﯿﺪ  ﻟﻮﮐﻤﯽ ھﻢ
ھﺎی ﺧﻮﻧﯽ   ﺳﺎﯾﺮ اﻧﻮاع ﺳﻠﻮل
ﮐﮫ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان 
ﺷﻮد از ﺟﻤﻠﮫ  ﺳﺎﺧﺘﮫ ﻣﯽ
ﮐﮫ  ﮔﻮﯾﭽﮫ ھﺎی ﻗﺮﻣﺰ ﺧﻮن
ھﺎی   ﻓﺖاﮐﺴﯿﮋن را ﺑﮫ ﺑﺎ
 ھﺎی ﭘﻼﮐﺖو  رﺳﺎﻧﻨﺪ  ﺑﺪن ﻣﯽ
ﺘﮫ ـــﺧﻮﻧﯽ ﮐﮫ از ﻟﺨ
  ﯿﺮی ﻣﯽـــﺪن ﺧﻮن ﺟﻠﻮﮔـــﺷ
  اﺛﺮ ﻣﯽ ﻧﯿﺰ ﮐﻨﻨﺪ
ﯽ ـــﻤـﻟﻮﺳ .(1- 3،)ﮔﺬارﻧﺪ
ﮔﻮﯾﭽﮫ ﺎس ﻧﻮع ـــﺑﺮ اﺳ
ﺑﮫ دو دﺳﺘﮫ  ﺧﻮن ﺳﻔﯿﺪ
ﺪی ﯾﺎ ﻟﻨﻔﻮﺑﻼﺳﺘﯽ ـــﻟﻨﻔﻮﺋﯿ
ﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪی ﯾﺎ ﻣﻐﺰ  و
ﺑﻨﺪی ﻣﯽ  ﺗﻘﺴﯿﻢ اﺳﺘﺨﻮاﻧﯽ
ﭼﻨﯿﻦ ھﺮ دو دﺳﺘﮫ  . ھﻢﺷﻮﻧﺪ
ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺑﮫ دو ﻧﻮع ﺣﺎد و 
ﻣﺰﻣﻦ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ ﻟﺬا 
وﺟﻮد ﭼﮭﺎر ﻧﻮع ﮐﻠﯽ ﻟﻮﺳﻤﯽ 
 ﯽﻟﻮﺳﻤ دارد ﮐﮫ ﺷﺎﻣﻞ
 ،(LLAﺣﺎد) ﮏﯿﻤﻔﻮﺑﻼﺳﺘﯿﻟ
 ﯽﺘﯿﻠﻮﺳﯿـــﻣ ﯽﻟﻮﺳﻤ
 ﯽﻤـــﻟﻮﺳ ،(LMAﺎد)ــﺣ
 و( LLC)ﻣﺰﻣﻦ ﮏﯿﻤﻔﻮﺑﻼﺳﺘﯿﻟ
 ﯽـــﺘﯿﻠﻮﺳﯿﻣ ﯽـــﻟﻮﺳﻤ
 (4- 6.)ھﺴﺘﻨﺪ (LMC)ﻣﺰﻣﻦ
 اﺑﺘﻼ ﺑﮫ ﻋﻠﺖ دﻗﯿﻖ
ﻟﻮﺳﻤﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ و ﺑﮫ ﻧﻈﺮ 
رﺳﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﯿﮑﯽ و  ﻣﯽ
وﺟﻮد آﻣﺪن ﮫ ﻣﺤﯿﻄﯽ در ﺑ
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﻧﻘﺶ داﺷﺘﮫ 
ھﺎی اﻧﺠﺎم  ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﭘﮋوھﺶ
ﺷﺪه روﻧﺪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎری 
، ﻗﺮار ژﻧﺘﯿﮏﻟﻮﺳﻤﯽ را ﺑﮫ 
ﭘﺮﺗﻮھﺎی ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌﺮض 
و ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮاد  ﯾﻮﻧﯿﺰه ﮐﻨﻨﺪه
ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺧﺎص و ﯾﺎ ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ 
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺪن 
 (.7،6،)دھﻨﺪ  ارﺗﺒﺎط ﻣﯽ
ﺮاﻣﻮن ﭘﯿ ﻣﺘﻌﺪدیﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
ﯿﺮ ﮔﮐﺸﻒ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ در
در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ 
 . اﺳﺖ
ﯾﮑﯽ از ﺣﻮﺿﮫ ھﺎی داﻧﺶ 
ﺟﺪﯾﺪ در ﮐﺸﻒ ﺑﯿﺎن ژن ھﺎ 
ﺎری ـــدر ﺣﺎﻟﺖ ﺑﯿﻤ
ﺘﻔﺎده از ـــاﺳ
ﮑﻨﻮﻟﻮژی ﻣﺎﮐﺮواری ـــﺗ
ﺖ ﮐﮫ ﯾﮏ ﺗﺼﻮﯾﺮ ﮐﻠﯽ ـــاﺳ
ﯿﺰان ﺑﯿﺎن ژن را ـــاز ﻣ
ﺎﯾﺰ ﺑﺰرگ ژﻧﻮﻣﯽ ـــدر ﺳ
 اراﺋﮫ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
 ﺖـــدﺳ ﮫـــﺑ ﺞـــﺎﯾـــﻧﺘ
ﺎی ـــداده ھاز  ﺪهـــآﻣ
 ﺑﮫ ﺠﺮـــﻣﻨ ﺮواری،ـــﻣﯿﮑ
 در ای ﺗﺎزه ھﺎی دﯾﺪﮔﺎه اﯾﺠﺎد
و  ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﮔﯿﺮی، ﺷﮑﻞ ﻧﺤﻮه ﻣﻮرد
 ﺑﮫ ھﺎ ﺑﯿﻤﺎری درﻣﺎن ﺑﮫ ﭘﺎﺳﺦ
ﮔﺮدﯾﺪه  ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎران وﯾﮋه
 ﻣﯿﺰان ﺗﮑﻨﯿﮏ اﯾﻦ در .اﺳﺖ
 ھﻢ ﻃﻮر ﺑﮫ ژن ھﺰاران ﺑﯿﺎن
 و رﻓﺘﺎر ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ زﻣﺎن، ﺟﮭﺖ
 ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﻮرد ﺳﻠﻮل ﻋﻤﻠﮑﺮد
 ﺑﺎ ﻧﮭﺎﯾﺖ در ﮔﯿﺮد و ﻣﯽ ﻗﺮار
 ھﺎی روش از اﺳﺘﻔﺎده
 داده آﻣﺎری، ﻨﺎﺳﺐـــﻣ
 و ﺰﯾﮫـــﺗﺠ ﻠﮫـــﺎی ﺣﺎﺻـــھ
. (8- 01،)ﺷﻮﻧﺪ ﻣﯽ ﯿﻞـــﺗﺤﻠ
ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻌﺪاد  در واﻗﻊ ﺑﺎ
ﮐﻨﺎر ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ  زﯾﺎدی ژن در
اﻧﺘﻈﺎر ﻣﯽ رود ﺗﻐﯿﯿﺮات 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﺣﺎﺻﻞ از ﺑﯿﻤﺎری را دﻗﯿﻖ 
ﺗﺮ ﺑﺘﻮان در ﻋﻠﻢ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ 
- 51)،ﻗﺮار دادﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 
ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻄﻘﯽ  ﺑﺮﻗﺮاری (.11
ﺑﯿﻦ ﺣﺠﻢ ﻋﻈﯿﻢ داده ھﺎی 
 ﻋﻮاﻣﻞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﯿﮑﺮواری و
دﺧﯿﻞ در اﯾﺠﺎد  اﺻﻠﯽ
از ﺑﯿﻤﺎری و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آن 
ﺶ ھﺎی آﻧﺎﻟﯿﺰ ـــﺟﻤﻠﮫ ﭼﺎﻟ
داده ھﺎی ﺣﺎﺻﻞ از 
 ﺮﻓﺘﮫـــھﺎی ﭘﯿﺸ ﺎهـــدﺳﺘﮕ
ﺬا ــﺖ ﻟـــاﺳ( tuphguorht-hgih)
 ﺎی ﻣﺘﻌﺪدیـــﮫ ھـــﺑﺮﻧﺎﻣ
اﻧﺠﺎم ﻞ ﺗﺴﮭﯿ ﺟﮭﺖ
ﮑﺮدی ﺑﺮ ـــھﺎی ﻋﻤﻠآﻧﺎﻟﯿﺰ
روی ﻟﯿﺴﺖ ھﺎی ژﻧﻮﻣﯽ و 
ﻮﻣﯽ ﮐﮫ داده ھﺎی ـــﭘﺮوﺗﺌ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺣﺎﺻﻞ آن ھﺎ 
ھﺎی  ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺎ دﺳﺘﮕﺎه
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه  اﺳﺖ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﮫ
ﺗﺮﯾﻦ ﺪـــﮐﺎرآﻣ . ازاﺳﺖ
ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ ھﺎی آﻧﺎﻟﯿﺰ ژﻧﻮم و 
اﺳﺖ  DIVAD ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ ﭘﺮوﺗﺌﻮم
ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺟﺴﺘﺠﻮ و ﮐﮫ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ژن ھﺎی ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
ھﻢ را ﺑﮫ ﺻﻮرت ﯾﮏ واﺣﺪ در 
ﺒﮑﮫ ھﺎی ـــﻗﺎﻟﺐ ﺷ
ﺗﺮ  ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﺰرگ
ﺎﻟﻌﮫ ژن ـــﺖ ﺑﮫ ﻣﻄـــﻧﺴﺒ
ﺪاﮔﺎﻧﮫ ـــﻮرت ﺟـــھﺎ ﺑﮫ ﺻ
ﺑﺮای ﻣﺤﻘﻖ ﻓﺮاھﻢ ﻣﯽ 
ﺮوه ﺑﻨﺪی ـــﻧﻤﺎﯾﺪ. اﺳﺎس ﮔ
 ،ﻠﮑﺮد ﻣﺸﺎﺑﮫـــﺑﺮ ﭘﺎﯾﮫ ﻋﻤ
ﺎ در ـــھ ژن ﮐﻼﺳﺘﺮﯾﻨﮓ
ﺠﺰاﯾﯽ ـــھﺎی ﻣﺮوه ـــﮔ
ﺮوه ـــﺖ ﮐﮫ ھﺮ ﮔـــاﺳ
ﯾﮑﺴﺎن  یدارای ﻋﻤﻠﮑﺮد
ﮫ ـــﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣا ھﺴﺘﻨﺪ.
ﭼﻨﯿﻦ دارای  ﻢـــھ
 ﻼﻋﺎﺗﯽـــﺎه اﻃـــﭘﺎﯾﮕ
ﻣﯽ ﺗﻮان  ﺖ ﮐﮫـــاﺳ
 ﺎن ژن ھﺎـــﺑﯿ ﺎطـــارﺗﺒ
 ﺎ،ـــھ ﺎریـــﺑﺎ ﺑﯿﻤ
ﯿﺮھﺎی ـــﻣﺴ
ﻮع ـــﻮژﯾﮏ، ﻧـــﻮﻟـــﺑﯿ
ﺲ، ـــﮑﺎﻧـــﺳ
ﺑﯿﺎن و  ﻮﻟﻮژیـــﻮﻣـــھ
ﻣﻮرد را ﺑﺎﻓﺘﯽ ژن ھﺎ 
- 12)،دادﻗﺮار  ﯽـــﺑﺮرﺳ
ﮫ ـــﻄﺎﻟﻌـــ. در اﯾﻦ ﻣ(61
ﻞ از ـــﺎی ﺣﺎﺻـــداده ھ
ﻤﺎری ـــﺮواری ﺑﯿـــﻣﺎﮐ
  ﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫـــﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺗﻮﺳ
ﺰ ﻗﺮار ـــﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿDIVAD
ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ﺗﺎ ﻋﻠﺖ 
ﻮﻟﻮژﯾﮏ اﯾﺠﺎد ـــﺑﯿ
ﻤﺎری در ﺳﻄﺢ ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ ـــﺑﯿ
ﺮھﺎی ـــآﺷﮑﺎر ﺷﻮد و ﻣﺴﯿ
ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﺻﻠﯽ دﺧﯿﻞ در 
 .ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺸﻒ ﺷﻮد
 ﻣﻮاد و روش ھﺎ
  ﻟﻮﺳﻤﯽ ھﺎی داده
 ﻤﺪهـــﻋ ﻮرـــﻃ ﺑﮫ ﻟﻮﺳﻤﯽ
، LLA ﺒﻘﮫـــﻃ ﺎرـــﭼﮭ ﺑﮫ
 ﻣﯽ ﻘﺴﯿﻢﺗ LMCو  LLC، LMA
 و( 9991)ﮔﺎﻟﻮپ. ﺪﻧﺷﻮ
 ﯿﺪﻧﺪـــﮐﻮﺷ ،(22)،ھﻤﮑﺎران
 ﻧﻮﯾﻨﯽ ھﺎی روش اراﺋﮫ ﺑﺎ ﺗﺎ
 و ﻣﺘﺪاول ھﺎی روش ﺑﺮﺧﻼف
 ﺑﺮ راﯾﺞ، ﭘﺮھﺰﯾﻨﮫ ﺑﺴﯿﺎر
 ژﻧﯽ ھﺎی ﺑﯿﺎن داده ﻣﺒﻨﺎی
 ﺳﺮﻃﺎن اﯾﻦ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﯿﮑﺮواری
 ژن 05 ﻧﮭﺎﯾﺖ .دھﻨﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ را
 ھﺎی ﺗﺸﺨﯿﺺ ژن ﻋﻨﻮان ﺑﮫ را
 داده .ﻧﻤﻮدﻧﺪ اﺳﺘﻔﺎده اﻓﺮاد
 ﻣﻮرد ﺟﺎ اﯾﻦ در ﮐﮫ ﻟﻮﺳﻤﯽ ھﺎی
 ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﮔﺮﻓﺖ از ﻗﺮار ﺑﺮرﺳﯽ
 ﻣﺒﺘﻼ ﻓﺮد 83 ﺑﮫ ﻣﺮﺑﻮط ژن 516
 ﺷﺪه ﺣﺎد اﺳﺘﺨﺮاج ﻟﻮﮐﻤﯿﺎی ﺑﮫ
ﺳﺖ ژﻧﯽ ﻣﺎﮐﺮواری . اﺳﺖ
دﺳﺖ ﮫ از ﺳﺎﯾﺖ زﯾﺮ ﺑ ﻟﻮﺳﻤﯽ
 آﻣﺪ.
us/tnetnoc/moc.lartnecdemoib.www//:ptth[
 ]fdp.5S-205-9-5012-1741/yratnemelpp
ﺗﺤﻠﯿﻞ ھﺎي ﺗﺠﺰﯾﮫ و  روش
  ھﺎ داده
ای  داده ﯾﮕﺎهﭘﺎ DIVAD
ﺗﺼﻮﯾﺮ  ﯾﺴﯽ وﻧﻮ ﯿﮫﺣﺎﺷ یﺑﺮا
ﻣﻨﺎﺑﻊ ادﻏﺎم ﺷﺪه از  ﺳﺎزی
ﯿﻮاﻧﻔﻮرﻣﺎﺗﯿﮏ اﺳﺖ و ﺑ
 ﮕﺎهـــﯾﭘﺎ ﯾﮏﻣﺘﺸﮑﻞ از 
و  ﯽـــﯾﺴﺘﻊ داﻧﺶ زـــﺟﺎﻣ
ﺟﺎﻣﻊ از اﺑﺰار  یﻣﺠﻤﻮﻋﮫ ا
ﺨﺮاج ـــاﺳﺘ یﺑﺮا ﯿﻠﯽﺗﺤﻠ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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از  ﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽﺑوﯾﮋﮔﯽ ھﺎی 
 و ﯽﺑﺰرگ ژﻧ ﯿﺴﺖ ھﺎیﻟ
ﺳﺖ آﻣﺪه از دﮫ ﺑ ﯿﻨﯽﭘﺮوﺗﺌ
 و  ﻮﻣﯿﮑﯽـــژﻧ ﻌﺎتـــﻣﻄﺎﻟ
ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﯽ اﺳﺖ. از 
ﻣﺰاﯾﺎی اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ژﻧﯽ  DIﻧﻮع  22اﺳﺘﻔﺎده از 
 ﯿﮫﺣﺎﺷ 04از  ﯿﺶﺑ ﻣﺨﺘﻠﻒ و
 ﺷﻨﺎﺧﺘﮫ ﺷﺪه ﻋﻤﻠﮑﺮدی ﯾﺴﯽﻧﻮ
داده  ﯾﮕﺎهده ھﺎ ﭘﺎ از
از  ﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ.ﻮﻣـــﻋﻤ
داده ﭘﺎﯾﮕﺎه ھﺎی ﻣﮭﻢ  ﺟﻤﻠﮫ
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
، RIP ،kniLsucoLﺷﺎﻣﻞ  
، و lbmesnE، GGEK ،sdraCeneG
ھﺮ ﮐﺎرﺑﺮ  ھﺴﺘﻨﺪ.  torP-ssiw
ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻧﻮع ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ و ھﺪف 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮑﯽ از 
اﯾﻦ ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ھﺎ را 
  اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ
ﻧﯿﺰ ﻓﻘﻂ در آن  DIVAD
ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ﺑﮫ ﺟﺴﺘﺠﻮی 
ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ  ﺑﺎ. ھﺪف ﺑﭙﺮدازد
ﻣﺠﻤﻮﻋﮫ ای از اﻟﮕﻮرﯾﺘﻢ 
ھﺎی ﺟﺪﯾﺪ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﺑﺰار ﮐﻼس 
ﺑﻨﺪی ﻋﻤﻠﮑﺮدی ژﻧﯽ، اﺑﺰار 
ﮐﻼﺳﺘﺮﯾﻨﮓ ﺣﺎﺷﯿﮫ ﻧﻮﯾﺴﯽ 
ﻠﮑﺮدی، اﺑﺰار ـــﻋﻤ
ﺟﺴﺘﺠﻮﮔﺮ  ،ﺘﺠﻮی ﺧﻄﯽـــﺟﺴ
ﻗﺎدر ﺳﺎﺧﺘﮫ اﺳﺖ  را DIVAD
در ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ھﺎی ﺗﺎ 
ﺮه ـــو ﻏﯿ atraCoiB، GGEK
ﮑﯽ ـــﺒﺎط ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾـــارﺗ
 ﯾﺎﺑﮫ ﺻﻮرت ﭘﻮژن ھﺎ را 
- 12.)ﺼﻮﯾﺮﺳﺎزی ﻧﻤﺎﯾﺪـــﺗ
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ﺑﮫ ﺻﻮرت  DIVAD ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ
راﯾﮕﺎن از ﻃﺮﯾﻖ 
 ﺖـــﺎﯾـــﺳ
ﻗﺎﺑﻞ  /vog.frcficn.ccba.divad//:ptth
ژﻧﯽ ﺑﺮای DI . دﺳﺘﺮس اﺳﺖ
داده ھﺎی ﻣﯿﮑﺮواری ﺑﺎ 
از  ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد. -taﭘﺴﻮﻧﺪ 
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ  DIVAD ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ
دﺳﺖ آورد ﮫ ﺑﻣﯽ ﺗﻮان را 
ﺴﺐ ﻣﻌﻨﯽ داری ـــﮐﮫ ﺑﺮ ﺣ
 از آن (nimajneBو  P)آﻣﺎری
ارﺗﺒﺎط ھﺎ ﺟﮭﺖ ﺗﻔﺴﯿﺮ 
ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ و ﺳﺖ ھﺎی 
 اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد. ژﻧﯽ
اﺑﺰارھﺎی ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در 
 اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺷﺎﻣﻞ 
وارد ﻧﻤﻮدن ﺳﺖ ژﻧﯽ - 1
دﺳﺖ آﻣﺪه ﮫ ﺑ ﺳﺮﻃﺎن ﻟﻮﺳﻤﯽ
 516از ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻣﯿﮑﺮواری) 
و  DIVADژن( ﺑﮫ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ژن  DIﮔﺮﻓﺘﻦ ﻟﯿﺴﺖ ژﻧﯽ از 
 ھﺎی ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﯿﻤﺎری اﺳﺖ.
داده - 2
ــــــــــــﺎﯾـــــــــﭘ
ﺎه ـــــــــﮕــ
در ﺑﯿﻦ BD_NOITAICOSSA_CITENEG
ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ھﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ در 
اﻧﺘﺨﺎب ﻣﯽ  DIVADﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ﺷﻮد. اﯾﻦ ﭘﺎﯾﮕﺎه داده 
ھﺎی ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  ژنﺎوی ھﻤﮫ ﺣ
اﻧﺴﺎﻧﯽ  ھﺎی اﻧﻮاع ﺑﯿﻤﺎری
را  DIVAD و ﺷﻨﺎﺧﺘﮫ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﻗﺎدر ﻣﯽ ﺳﺎزد ﮐﮫ ارﺗﺒﺎﻃﯽ 
ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﯿﻦ ﻟﯿﺴﺖ ژﻧﯽ و 
ﭘﺮوﺗﺌﻨﯽ وارد ﺷﺪه ﺑﺎ 
 اﻧﻮاع ﺧﺎﻧﻮاده ھﺎی ﺑﯿﻤﺎری
 ھﺎ ﺑﺮﻗﺮار ﻧﻤﺎﯾﺪ. 
ھﺎی  ھﺮ ﮐﻼس از ﺑﯿﻤﺎری- 3
ﻣﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ را 
 اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮد و ژنﺗﻮان 
ھﺎ را ھﺎی ﻣﺸﺘﺮک آن 
 ﻣﺸﺎھﺪه ﻧﻤﻮد.
در  GGEKﭘﺎﯾﮕﺎه داده  - 4
ﺑﯿﻦ ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ھﺎی 
ﺟﮭﺖ ﮐﺸﻒ  DIVADﻣﻮﺟﻮد در 
اﻧﺘﺨﺎب ﻣﺴﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ  و ﻧﺘﯿﺠﮫ آن ﻧﻤﻮده
ھﺎی ﻣﺴﯿﺮھﺎی  ﭼﺎرت ﺗﻌﺪاد
ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ 
 .ﺧﻮاھﺪ ﺑﻮدﺑﯿﻤﺎری 
ﻣﺴﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ را - 5
 درﺑﮫ ﺻﻮرت ﮔﺮاﻓﯿﮑﯽ 
ﺑﺮ اﺳﺎس  DIVADﭘﺎﯾﮕﺎه داده 
ﻧﻮع داده ھﺎی ورودی و 
آﻧﺎﻟﯿﺰ آﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺮ روی 
 . ﺷﻮدداده ھﺎ اراﺋﮫ ﻣﯽ 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
  ﻣﺠﻠﮫ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم                                    
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ﺑﺮ  ﺪیـــﮫ ﺑﻨـــﺧﻮﺷ- 6
ﺎس ﺣﺎﺷﯿﮫ ﻧﻮﯾﺴﯽ ــاﺳ
از اﺑﺰارھﺎی اﺻﻠﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮدی 
ﮫ ـــﺖ ﮐـــاﺳ DIVADﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ﺪی ﺑﺮ ـــﻨـــﺑ ﮫـــﻮﺷـــﺧ
داده ھﺎی ورودی و  ﺎســـاﺳ
ﻧﻮع ﭘﺎﯾﮕﺎه داده 
ﺪه ـــﺨﺎب ﺷـــاﻧﺘ
داده . ﻮدـــﺠﺎم ﻣﯽ ﺷـــاﻧ
ﭘﺎﯾﮕﺎه اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه ﺑﺮای 
ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ 
 ﺑﻮد. BD_NOITAICOSSA_CITENEG
 
 ﯾﺎﻓﺘﮫ ھﺎی ﭘﮋوھﺶ
 (9991)ھﻤﮑﺎران وﮔﺎﻟﻮپ 
ﺳﺮﻃﺎن  ژﻧﯽ ھﺎی ﺑﯿﺎن داده
ﺑﺎ ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻣﯿﮑﺮواری  را ﻟﻮﺳﻤﯽ
اراﺋﮫ ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﮐﮫ داده ھﺎی 
آن ﻗﺎﺑﻞ دﺳﺘﺮس ﺑﺮای ﻋﻤﻮم 
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  (.22،)اﺳﺖ
ﺣﺎﺻﻞ از ژن ھﺎی  داده ھﺎی
ﺎﻟﯿﺰ ﺎﯾﯽ ﺷﺪه از آﻧﺷﻨﺎﺳ
ﻣﺎﮐﺮواری ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ 
 ژﻧﻮمﺗﻮﺳﻂ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ آﻧﺎﻟﯿﺰ 
 516ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
ﺎی ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه ھ ژن از ژن
ﻒ ـــﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺟﮭﺖ ﮐﺸ
راﺑﻄﮫ ژن و ﺑﯿﻤﺎری ﺗﻮﺳﻂ 
ﻮرد ـــﻣ DIVADﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
 ﺟﺪولﮔﺮﻓﺖ. ﯽ ﻗﺮار ـــﺑﺮرﺳ
ن ھﺎی ژﺗﻌﺪادی از  1 ﺷﻤﺎره
ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﯿﻤﺎری را 
 ﻣﯽ ﮐﻨﺪ.
ﺎ ـــﺑ
ﺎب داده ــــــﺨـــﺘـــاﻧ
ﺎه ـــﮕـــﺎﯾـــﭘ
SAESID_BD_NOITAICOSSA_CITENEG
 ﮐﮫ ﺣﺎوی ھﻤﮫ ژن SSALC_E
ھﺎی ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻧﻮاع 
ھﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﮫ  ﺑﯿﻤﺎری
ﺷﺪه اﺳﺖ اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ را 
ﺒﺎﻃﯽ ﻗﺎدر ﻣﯽ ﺳﺎزد ﮐﮫ ارﺗ
ﻣﻨﻄﻘﯽ ﺑﯿﻦ ﻟﯿﺴﺖ ژﻧﯽ و 
وارد ﺷﺪه ﺑﺎ ﯽ ﭘﺮوﺗﯿﻨ
 اﻧﻮاع ﺧﺎﻧﻮاده ھﺎی ﺑﯿﻤﺎری
ھﺎ ﺑﺮﻗﺮار ﻧﻤﺎﯾﺪ. داده 
ژن  516ھﺎی ژﻧﯽ ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ از 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه  دارای 
ارﺗﺒﺎط وﺳﯿﻌﯽ ﺑﺎ اﻧﻮاع 
ھﺎ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﻧﺘﺎﯾﺞ  ﺑﯿﻤﺎری
ﺣﺎﺻﻞ از ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ اﻧﻮاع 
ھﺎ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری  ﮐﻼس ﺑﯿﻤﺎری
ﺑﮫ  2 ﺷﻤﺎره ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ در ﺟﺪول
 .اﺳﺖ ﻧﻤﺎﯾﺶ در آﻣﺪه
ھﺎی  درﺻﺪ ژن 32/7
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه در ﺑﯿﻤﺎری 
ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ در ﮐﻼس ژن ھﺎی 
ﻣﻮﺟﻮد در اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ھﺎ 
، 3ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول ﺪ.ـــھﺴﺘﻨ
ژﻧﯽ را ﮐﮫ در دﺳﺘﮫ ژن  641
ھﺎی دﺧﯿﻞ در ﺳﺮﻃﺎن ھﺴﺘﻨﺪ 
 ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ. 
 ﮏـــﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﻣﺴ
از ﻧﻘﺸﮫ  یﻣﺠﻤﻮﻋﮫ ا GGEK
ﯿﺮھﺎی ـــﻣﺴ ﯽدﺳﺘ یھﺎ
ﮐﮫ ﺷﺪه اﺳﺖ  ﯿﺪهﺸـــﮐ
ﺎ در ـــداﻧﺶ ﻣ ﺑﯿﺎﻧﮕﺮ
 ﯽﻣﻮﻟﮑﻮﻟﺮﮐﺸﻦ ھﺎی ـــاﯾﻨﺘ
اﯾﻨﺘﺮﮐﺸﻨﯽ  یو ﺷﺒﮑﮫ ھﺎ
ﺑﺮای اﻧﻮاع ھﺪف ھﺎی 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ژﻧﻮﻣﯽ، ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯽ 
ﭘﺮدازش  ﺘﺎﺑﻮﻟﻮﻣﯽ،ـــو ﻣ
ﭘﺮدازش  ﯿﮑﯽ،ﻼﻋﺎت ژﻧﺘـــاﻃ
 ﯿﻄﯽ،ﻣﺤ ﯾﺴﺖاﻃﻼﻋﺎت ز
 ﯿﻤﺎریﺑﯽ و ﺳﻠﻮﻟ ﯾﻨﺪھﺎیﻓﺮا
ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎ  اﻧﺴﺎن یھﺎ
 GGEKاﻧﺘﺨﺎب ﭘﺎﯾﮕﺎه داده 
ﻦ ﭘﺎﯾﮕﺎه داده ـــدر ﺑﯿ
ﺟﮭﺖ  DIVADھﺎی ﻣﻮﺟﻮد در 
ﮐﺸﻒ ﻣﺴﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، 
 07ژن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه  516از 
ﭼﺎرت ﻣﺴﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ  
ﺎه ـــﻮد در ﭘﺎﯾﮕـــ)ﻣﻮﺟ
( ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ GGEKداده 
ﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪ ﮐﮫ ـــﺑﯿﻤﺎری ﺷﻨ
 4 ﺷﻤﺎره ﻧﺘﺎﯾﺞ آن در ﺟﺪول
ﭘﺎﯾﮕﺎه داده  در آﻣﺪه اﺳﺖ.
ﺎس ﻧﻮع داده ﺑﺮ اﺳ DIVAD
ﻧﺠﺎم دی و آﻧﺎﻟﯿﺰ اھﺎی ورو
 ،ﺷﺪه ﺑﺮ روی داده ھﺎ
ﻣﺴﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ را ﺑﮫ 
ﺻﻮرت ﮔﺮاﻓﯿﮑﯽ اراﺋﮫ ﻣﯽ 
ﻣﺴﯿﺮ  1 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞﮐﻨﺪ. 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 رد ﻞﯿﺧد ﯽﮑﯾژﻮﻟﻮﯿﺑ
ﺳـــﺪھد ﯽﻣ نﺎﺸﻧ ار نﺎﻃﺮ 
 یﺎھﺮﯿﺴﻣ سﺎﺳا ﺮﺑ ﮫﮐ
 هداد رد دﻮﺟﻮﻣ ﮏﯾژﻮﻟﻮﯿﺑ
 هﺎﮕﯾﺎﭘKEGG.  هﺪﺷ ﯽﺣاﺮﻃ
.ﺖﺳا  زا615  ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ نژ
 هﺪﺷ12 سﺎﺳا ﺮﺑ ﺮﺘﺳﻼﮐ 
 یدﺮﮑﻠﻤﻋ ﯽﺴﯾﻮﻧ ﮫﯿﺷﺎﺣ
 ﺎﯿﻤﮐﻮﻟ یرﺎﻤﯿﺑ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ
 نآ ﺞﯾﺎﺘﻧ ﮫﮐ ﺪﺷ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ
لوﺪﺟ رد هرﺎﻤﺷ 5 .ﺖﺳا هﺪﻣآ 
 
لوﺪﺟ  هرﺎﻤﺷ1.  ﺖﺴﯿﻟ  زا یداﺪﻌﺗﺎﯿﻤﮐﻮﻟ یرﺎﻤﯿﺑ رد دﻮﺟﻮﻣ یﺎھ نژ 
Gene Name AFFYMETRIX_3PRIME_IVT_ID 
cytochrome P450, family 2, subfamily C, polypeptide 19 1002_f_at 
mutS homolog 6 (E. coli) 1017_at 
interferon, gamma 1021_at 
cytochrome P450, family 1, subfamily A, polypeptide 1 1024_at 
cytochrome P450, family 1, subfamily A, polypeptide 1 1025_g_at 
interleukin 8 receptor, beta 1032_at 
interleukin 8 receptor, beta 1033_g_at 
TIMP metallopeptidase inhibitor 3 1034_at 
TIMP metallopeptidase inhibitor 3 1035_g_at 
hypoxia inducible factor 1, alpha subunit (basic helix-loop-
helix transcription factor) 
1039_s_at 
 
 
 
لوﺪﺟ هرﺎﻤﺷ 2 .  طﺎﺒﺗرا رد هﺪﺷ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ  یﺎھ ترﺎﭼ ﻦﯿﺑیرﺎﻤﯿﺑ  یﺎھ هداﻮﻧﺎﺧ 
ﺎﯿﻤﮐﻮﻟ و ﺎھ  
Category Term Genes Count % P Benjamini 
 
 
 
 
GENETIC_ASSOCIATION_DB
_DISEASE_CLASS 
CANCER 
 
146 23.7 6.3E-21 1.2E-19 
IMMUNE 
 
119 19.3 2.8E-8 2.6E-7 
AGING  26 4.2 2.3E-5 7.2E-5 
PSYCH 
 
66 10.7 4.6E-2 6.1E-2 
NEUROLOGICAL 
 
67 10.9 6.7E-2 7.9E-2 
HEMATOLOGICAL  26 4.2 2.2E-3 4.2E-3 
CARDIOVASCULAR 
 
86 14.0 3.4E-3 5.8E-3 
RENAL  27 4.4 1.8E-2 2.9E-2 
VISION  28 4.6 1.9E-2 2.8E-2 
 
 
 لوﺪﺟ هرﺎﻤﺷ3 .  زا ﯽﺧﺮﺑ رد هﺪﺷ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ یﺎھ نژسﻼﮐ نژ  نﺎﻃﺮﺳ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ یﺎھ
 ﻒﻠﺘﺨﻣ یﺎھ 
GENE NAME GENE NAME 
hypoxia inducible factor 1, alpha subunit (basic 
helix-loop-helix transcription factor) 
ATP-binding cassette, sub-family B (MDR/TAP), member 1 
insulin receptor BCL2-antagonist/killer 1; BCL2-like 7 pseudogene 1 
insulin-like growth factor 1 (somatomedin C) Bloom syndrome, RecQ helicase-like 
insulin-like growth factor 1 receptor E2F transcription factor 1 
insulin-like growth factor 2 (somatomedin A); 
insulin; INS-IGF2 readthrough transcript 
Fanconi anemia, complementation group C 
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insulin-like growth factor 2 receptor Fas (TNF receptor superfamily, member 6) 
insulin-like growth factor binding protein 1 RAD50 homolog (S. cerevisiae) 
insulin-like growth factor binding protein 3 RAD52 homolog (S. cerevisiae) 
integrin, beta 3 (platelet glycoprotein IIIa, antigen 
CD61) 
SMAD family member 2 
 
 
لوﺪﺟ  هرﺎﻤﺷ4  . هداد هﺎﮕﯾﺎﭘ رد دﻮﺟﻮﻣ)ﯽﮑﯾژﻮﻟﻮﯿﺑ یﺎھﺮﯿﺴﻣ یﺎھ ترﺎﭼ داﺪﻌﺗ
KEGGﺎﯿﻤﮐﻮﻟ یرﺎﻤﯿﺑ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ ( 
Category Term Genes Count % P Benjamini 
 
 
 
 
 
 
KEGG_PATHWAY 
Pathways in cancer 
 
83 13.5 1.2E-23 1.6E-21 
Cytokine-cytokine receptor interaction 
 
73 11.9 2.3E-23 1.6E-21 
MAPK signaling pathway 
 
65 10.6 1.9E-17 8.6E-16 
Jak-STAT signaling pathway 
 
48 7.8 2.8E-17 9.5E-16 
Neurotrophin signaling pathway  37 6.0 9.4E-13 2.5E-11 
Glioma  26 4.2 1.3E-12 3.0E-11 
Melanoma  26 4.2 3.1E-11 5.9E-10 
Non-small cell lung cancer  22 3.6 1.4E-10 2.4E-9 
Prostate cancer  28 4.6 2.5E-10 3.7E-9 
Toll-like receptor signaling pathway  29 4.7 1.2E-9 1.6E-8 
ErbB signaling pathway  26 4.2 4.1E-9 5.1E-8 
Renal cell carcinoma  23 3.7 5.7E-9 6.4E-8 
T cell receptor signaling pathway  29 4.7 6.1E-9 6.3E-8 
 
 
 
 
 
 
 
   
 
 
 
 
 
ﻞﮑﺷ  هرﺎﻤﺷ1. نﺎﻃﺮﺳ رد ﺮﯿﮔرد ﯽﻟﻮﮑﻠﻣ یﺎھﺮﯿﺴﻣ 
لوﺪﺟ هرﺎﻤﺷ 5  .ﮫﺷﻮﺧ  یدﺮﮑﻠﻤﻋ ﯽﺴﯾﻮﻧ ﮫﯿﺷﺎﺣ سﺎﺳا ﺮﺑ  یﺪﻨﺑ 
Annotation Cluster 1 Enrichment Score: 7.4 
 
Count P Benjamini 
  GENETIC_ASSOCIATION_DB_DISEASE colorectal cancer 
 
53 3.9E-12 3.7E-9 
  GENETIC_ASSOCIATION_DB_DISEASE lung cancer 
 
43 1.6E-9 7.6E-7 
Annotation Cluster 2 Enrichment Score: 4.38 
 
Count P Benjamini 
  GENETIC_ASSOCIATION_DB_DISEASE_CLASS UNKNOWN 
 
45 4.7E-6 1.8E-5 
Annotation Cluster 3 Enrichment Score: 3.95 
 
Count P Benjamini 
  GENETIC_ASSOCIATION_DB_DISEASE preterm delivery 
 
15 5.3E-6 1.1E-3 
Annotation Cluster 4 Enrichment Score: 2.26 
 
Count P Benjamini 
  GENETIC_ASSOCIATION_DB_DISEASE hypercholesterolemia; H. pylori 
infection; coagulation disorder  
5 1.1E-3 5.7E-2 
  GENETIC_ASSOCIATION_DB_DISEASE leukemia, myeloid 
 
9 3.0E-3 1.1E-1 
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 و ﻧﺘﯿﺠﮫ ﮔﯿﺮی ﺑﺤﺚ
ﺰﺷﮑﺎن ﻋﻠﺖ دﻗﯿﻖ ﻟﻮﺳﻤﯽ ﭘ
 داﻧﻨﺪ. ﺑﮫ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ  را ﻧﻤﯽ
رﺳﺪ ﻋﻮاﻣﻞ ژﻧﺘﯿﮑﯽ و ﻣﺤﯿﻄﯽ  
 وﺟﻮد آﻣﺪن اﯾﻦﮫ در ﺑ
ﮫ ــﺑﯿﻤﺎری ﻧﻘﺶ داﺷﺘ
ﻨﺪ. ﻣﺎﻧﻨﺪ ھﺮ ﺳﺮﻃﺎن ــﺑﺎﺷ
دﯾﮕﺮی، ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ و 
ﭘﯿﺸﺘﺎز در اﯾﺠﺎد ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺑﮫ 
ﺗﻘﺴﯿﻢ  ھﻢ ﺧﻮردن ﻧﻈﻢ
ھﺎی  اﺳﺖ. ﭘﮋوھﺶ ﺳﻠﻮﻟﯽ
ﺠﺎم ﺷﺪه روﻧﺪ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ اﻧ
ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﺳﻤﯽ را ﺑﮫ 
ﻧﺴﺒﺖ ھﺎی ژﻧﺘﯿﮑﯽ   ﻧﺎھﻨﺠﺎری
ھﺎی   ﺑﺮﺧﯽ ﺑﯿﻤﺎریﻣﯽ دھﻨﺪ. 
، ﺳﻨﺪرم داون ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻣﺜﻞ
اﺣﺘﻤﺎل اﺑﺘﻼ ﺑﮫ ﻟﻮﮐﻤﯽ را 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در  .ﺑﺮد ﺑﺎﻻ ﻣﯽ
ﭘﺮﺗﻮھﺎی ﯾﻮﻧﯿﺰه  ﻣﻌﺮض
و ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮاد ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ  ﮐﻨﻨﺪه
اﻓﺮادی ﮐﮫ در ﻣﻌﺮض  ،ﺧﺎص
ﭘﺮﺗﻮھﺎی ﺷﺪﯾﺪ ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ 
از ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪﮔﺎن ﺑﻌﺪ 
ﺣﻤﻼت اﺗﻤﯽ ﯾﺎ روﯾﺪادھﺎی 
ای، اﺣﺘﻤﺎل  رآﮐﺘﻮرھﺎی ھﺴﺘﮫ
 دﭼﺎر ﺷﺪن ﺑﮫ ﻟﻮﮐﻤﯽ در آن
ھﺎ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ. ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ 
 در ﻣﻌﺮض ﺑﺮﺧﯽ ﻣﻮاد
ﺎص ــﯿﺎﯾﯽ ﺧــﺷﯿﻤ
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻧﯿﺰ ﻣﯽ ﺑﻨﺰﯾﻦ ﻣﺎﻧﻨﺪ
ﺑﺘﻼ ﺑﮫ ﻟﻮﮐﻤﯽ را اﺣﺘﻤﺎل ا
ﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻧ .اﻓﺰاﯾﺶ دھﺪ
ﻧﯿﺰ ﻋﺎﻣﻞ  اﯾﻤﻨﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺪن
دﯾﮕﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﮫ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری 
آﻣﺎدﮔﯽ اﺑﺘﻼ ﺑﮫ  اﺳﺖ.
ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ ﻟﻮﺳﻤﯽ 
ﺑﮫ  ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ دارد
ﻃﻮری ﮐﮫ ﮔﻔﺘﮫ ﻣﯽ ﺷﻮد 
ﺳﺎل ﺑﺎﯾﺪ  ۵۵اﻓﺮاد ﺑﺎﻻی 
ﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺮاﻗﺐ ﻋﻼﯾ
ھﺸﺪاردھﻨﺪه اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری 
ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل  ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﺗﻮاﻧﺪ ﮐﻮدﮐﺎن را ھﻢ در  ﻣﯽ
ھﺮ ﺳﻨﯽ ﮔﺮﻓﺘﺎر ﮐﻨﺪ وﻟﯽ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﺳﻨﯿﻦ ﺳﮫ ﺗﺎ ﭼﮭﺎر 
 (1- 5.)اﻓﺘﺪ ﺳﺎل اﺗﻔﺎق ﻣﯽ
( 9991و ھﻤﮑﺎران) ﮔﺎﻟﻮپ
 ،(22)،ﺎﻟﮫــﻣﻘ ﮏﯾدر 
ﺗﺎ ﺑﺎ اراﺋﮫ روش  ﺪﻧﺪﯿﮐﻮﺷ
 ﻼفــﺑﺮﺧ ﯽــﻨﯾﻧﻮ یﺎــھ
 ﺎرﯿــﻣﺘﺪاول و ﺑﺴ یھﺎ روش
 یﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎ ﺞ،ﯾرا ﻨﮫﯾﭘﺮھﺰ
 ﻦﯾ، اﯽژﻧ ﺎنﯿﺑی داده ھﺎ
دھﻨﺪ.  ﺺﯿﺮﻃﺎن را ﺗﺸﺨــﺳ
 ﺎﯿﻟﻮﮐﻤ اﻧﺘﺨﺎب ﻞﯿآن ھﺎ دﻟ
ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ را  ﻦﯾﺟﮭﺖ ا
 ﺞﯾﻧﺘﺎ ﻖﯿدﻗ ﯽﺑﺮرﺳ ﯾﯽﺗﻮاﻧﺎ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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 یروش ھﺎ ﺞﯾﻧﺘﺎ ﺑﺎ ﺣﺎﺻﻠﮫ
ﻧﻤﻮدﻧﺪ. آن ھﺎ  ﺎنﯿﻣﻮﺟﻮد ﺑ
ﺣﺎل  در داﺷﺘﻨﺪ ﮐﮫ ﺪهــﯿﻋﻘ
ﻂ روش ــﺗﻮﺳ ﺎﯿﺣﺎﺿﺮ ﻟﻮﮐﻤ
 ﻗﺎﺑﻞ ﯽﻮﺟﻮد ﺑﮫ ﺧﻮﺑــﻣ یھﺎ
 ﯽﻣ ﻦﯾا ﺑﺮ اﺳﺖ ﺑﻨﺎ ﺺﯿﺗﺸﺨ
روش  ﺞﯾﺻﺤﺖ ﻧﺘﺎ ﺰانﯿﺗﻮان ﻣ
را ﺑﺎ دﻗﺖ  یﺸﻨﮭﺎدﯿﭘی ھﺎ
 و  ﮔﺎﻟﻮپﻧﻤﻮد.  ﯽﺎﺑﯾارز
ژن را  05 ﺖﯾﻧﮭﺎ ﻤﮑﺎران درھ
 ﺺﯿﺗﺸﺨ یو ﺑﺮا اﻧﺘﺨﺎب
اﻓﺮاد اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدﻧﺪ. 
درﺻﺪ  001روش ﺑﺎ دﻗﺖ  ﻦﯾا
داد. ﺑﮫ  ﺺﯿﺗﺸﺨ را اﻓﺮاد
ﻧﻔﺮ  83ﮐﮫ ﺗﻮاﻧﺴﺖ از  یﻃﻮر
 LLA ﺎﯾ LMA ﻣﻮرد ﻤﺎرﯿﺑ
ﻧﻔﺮ را  63 ﯽﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﮫ درﺳﺘ
 اﺧﺘﺼﺎص از ﻃﺒﻘﺎت ﯽﮑﯾﺑﮫ 
 ﯽﻧﻔﺮ ﺑﺎﻗ 2 یدھﺪ و ﺑﺮا
 یا ﺪهﯿﻣﺎﻧﺪه اﺑﺮاز ﻋﻘ
ﺑﺪان ﻣﻌﻨﺎﺳﺖ  ﻦﯾا ﻧﻨﻤﻮد.
روش  ﻦﯾا ﺠﮫﯿﮐﮫ ﭼﻨﺎن ﭼﮫ ﻧﺘ
ﺷﻮد،  ﻣﻨﺠﺮ ﺺﯿﺗﺸﺨ ﮏﯾﺑﮫ 
آن درﺳﺖ  ﺠﮫﯿﺑﺪون ﺷﮏ ﻧﺘ
 ﻞﯿﺧﻮاھﺪ ﺑﻮد. آن ھﺎ دﻟ
 ﯽﻨﯿﺶ ﺑﯿژن ﺟﮭﺖ ﭘ 05 اﻧﺘﺨﺎب
 یﺎرﯿاﺧﺘ یرا ﺗﺎ ﺣﺪود
داﺷﺘﻨﺪ ﮐﮫ  ﺎنﯿو ﺑ داﻧﺴﺘﻨﺪ
از  ﯽﮑﯾژن ھﺎ ﺑﺎ  ﻦﯾا
 ﯽﺑﺴﺘﮕ ھﻢ LLA ﺎﯾ LMA ﻃﺒﻘﺎت
 دارﻧﺪ.  ﯾﯽﺑﺎﻻ
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ﺑﮫ 
ﮫ ژن ﺑ 516ﺑﺮرﺳﯽ و آﻧﺎﻟﯿﺰ 
دﺳﺖ آﻣﺪه از داده ھﺎی 
ﻣﯿﮑﺮواری ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ 
ﭘﺮداﺧﺘﮫ  DIVADﺑﺮﻧﺎﻣﮫ ﺗﻮﺳﻂ 
در  ﻣﯽ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ
ھﺪف ﻧﻮﺷﺘﮫ ﺷﺪ و  3002ﺳﺎل 
آن اﻧﺠﺎم آﻧﺎﻟﯿﺰھﺎی 
ﺖ ـــﻋﻤﻠﮑﺮدی ﺑﺮ روی ﻟﯿﺴ
ﻮﻣﯽ و ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯽ ـــھﺎی ژﻧ
 ﮐﮫ داده ھﺎی آن ھﺎ ازاﺳﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﺎ 
-hgihھﺎی ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﮫ) دﺳﺘﮕﺎه
 ( ﺣﺎﺻﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد.tuphguorht
ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺟﺴﺘﺠﻮ و ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ 
ژن ھﺎی ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ھﻢ را ﺑﮫ 
ﺻﻮرت ﯾﮏ واﺣﺪ در ﻗﺎﻟﺐ 
 ﺷﺒﮑﮫ ھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﺑﺰرگ
ﺗﺮ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﮫ ﻣﻄﺎﻟﻌﮫ ژن ھﺎ 
ی ﺑﮫ ﺻﻮرت ﺟﺪاﮔﺎﻧﮫ ﺑﺮا
ﺗﺎ  ﻣﺤﻘﻖ ﻓﺮاھﻢ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﺪ.
 0002ﺑﯿﺸﺘﺮ از  1102ﺳﺎل 
ﻋﻨﻮان ﻣﻘﺎﻟﮫ ارﺟﺎع ﺑﮫ اﯾﻦ 
 .(32)،ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ داﺷﺘﻨﺪ
 ﻞﯿو ﺗﺤﻠ ﮫﯾﺗﺠﺰ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ
دارای ﻣﺰاﯾﺎﯾﯽ  DIVAD داده
ﺗﻌﺪاد ﮐﮫ  اﺳﺖ از ﺟﻤﻠﮫ اﯾﻦ
ﻣﺨﺘﻠﻒ  یاز ژن ھﺎ ﯽﻣﻌﻘﻮﻟ
ﺑﮫ  ژن از ﺻﺪھﺎ ﺗﺎ ھﺰاران
ژن(  0002- 001ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل، 
ﻣﯽ  را ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗﺮار
ژن  یﺣﺎوﮐﮫ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ  دھﺪ
ﻣﻮرد ﻣﮭﻢ)ژن ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ(  یھﺎ
 .ﺑﺎﺷﺪﻣﻄﺎﻟﻌﮫ  یﺑﺮااﻧﺘﻈﺎر 
 ﺴﮫﯾﻣﻘﺎ ﻖﯾاﻧﺘﺨﺎب ژن از ﻃﺮ
 ﺑﯿﻤﺎرﮐﻨﺘﺮل و  ﻦﯿﺑ ژن ﺎنﯿﺑ
و   tset-t آﻣﺎری ﻮنـــﺑﺎ آزﻣ
ﺑﺨﺶ  اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﮫ P
و  اﻓﺰاﯾﺶاز  ﯽﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﮭ
 ژن در ﺑﯿﺎنﮐﺎھﺶ  ﺎﯾ
وﯾﮋه ﯽ ﮑﯾﻮﻟﻮژﯿﺑ یﻨﺪھﺎﯾاﻓﺮ
ﻃﻮر  ﺑﮫ ﮐﮫ ﻦﯾا یﺑﮫ ﺟﺎای 
در ﻃﻮل ھﻤﮫ  ﯽﺗﺼﺎدﻓ
ﻣﻤﮑﻦ  ﯽﮑﯾﻮﻟﻮژﯿﺑ یﻨﺪھﺎﯾاﻓﺮ
 ﺑﺎﺷﺪ ﮫـــﺎﻓﺘﯾﺘﺮش ـــﮔﺴ
 یﺮﯾ. ﺗﮑﺮارﭘﺬﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﺷﻮد
از ﻣﺰاﯾﺎی دﯾﮕﺮ اﯾﻦ ﺑﺎﻻ 
 (61- 12.)ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺖ ـــﻟﯿﺴ 1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
ژن ھﺎی ﻌﺪادی از ـــﺗ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ 
، دھﺪ ﮐﮫ اﯾﻦ ﻧﺤﻮه ﺑﯿﺎن
  ﮏﯾﺑﮫ  ﮏﺟﺴﺘﺠﻮ و ﺑﺮرﺳﯽ ﯾ
 و ھﺎ را ﻣﯿﺴﺮ ﻣﯽ ﺳﺎزد ژن
 ﯽﺴﯾﻧﻮ ﮫﯿﺣﺎﺷﺟﺴﺘﺠﻮ و  ﺳﺮﻋﺖ
ﻧﻈﺮ ﻣﻮرد  یدر ﻣﻮرد ژن ھﺎ
ھﺎی  را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ دھﺪ. ژن
ھﺎ  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﻧﻮاع ﺑﯿﻤﺎری
ﯽ ﺳدر اﯾﻦ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ ﻣﻮرد ﺑﺮر
ژن  516ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﮫ ﮐﮫ 
ﻄﺎﺑﻖ ـــﻣﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه 
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
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ﺑﺎ ﮐﻼس  2ﺷﻤﺎره  ﺪولـــﺟ
ھﺎی  ھﺎی ﻣﺘﻌﺪدی از ﺑﯿﻤﺎری
داده ﺷﺪه اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻧﺴﺒﺖ 
. از ﺟﻤﻠﮫ ﮐﺎرﺑﺮدھﺎی اﺳﺖ
ﺪول ھﺎ و ـــﻮع ﺟــاﯾﻦ  ﻧ
و  ﯾﯽﺷﻨﺎﺳﺎ ،آﻧﺎﻟﯿﺰھﺎ
ﺧﻮﺷﮫ ﯽ ﺴﯾﻧﻮ ﮫﯿﺣﺎﺷ ﻧﻤﺎﯾﺶ
 ﮏﯾدر  دﺳﺖ آﻣﺪهﮫ ھﺎی ﺑ
 یﻮﻧﺪھﺎﯿﭘﯽ، ﻗﺎﻟﺐ ﺟﺪوﻟ
 ﺸﺘﺮﯿﺑﮫ اﻃﻼﻋﺎت ﺑ ﻖﯿﻋﻤ
، ﻣﺮﺗﺒﻂ یھﺎ ژنﭘﯿﺮاﻣﻮن 
و  وﯾﮋﮔﯽ ھﺎ ﺮﯾﺳﺎ ﺟﺴﺘﺠﻮ
ژﻧﯽ و  ﻋﻤﻠﮑﺮد ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ
ﻧﻘﺸﮫ  یھﺎ ﺑﺮ رو ژن ﻣﺸﺎھﺪه
ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﺳﺖ.  ﺮﯿﻣﺴ
ﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ ژن ھﺎ در ﻋاﻃﻼ
اﺳﺎس ﭘﺎﯾﮕﺎه  اﯾﻦ ﺟﺪول ﺑﺮ
اﻧﺠﻤﻦ  داده
)ﮏــﯿﺘـژﻧ
 (SSALC_ESAESID_BD_NOITAICOSSA_CITENEG
اﺳﺖ. اﯾﻦ ﭘﺎﯾﮕﺎه داده 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از  ﯽﮕﺎﻧﯾﺑﺎ
در ارﺗﺒﺎط  ﯽاﻧﺴﺎﻧ ﯽﮑﯿژﻧﺘ
و  ﺪهﯿﭽﯿﭘ یھﺎ یﻤﺎرﯿﺑ ﺑﺎ
ﺷﺎﻣﻞ  ﮐﮫ اﺧﺘﻼﻻت اﺳﺖ
اﺳﺘﺨﺮاج  ﺷﺪه اﻃﻼﻋﺎت ﺧﻼﺻﮫ
ﺷﺪه از ﻣﻘﺎﻻت ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪه 
 ﯽﺑﺮرﺳﮐﮫ ﺑﮫ  اﺳﺖدر ﻣﺠﻼت 
 ﻧﺎﻣﺰدھﺎی  ژن یﺑﺮ رو
 ھﺎ ﻣﯽ ﭘﺮدازﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎری
ھﺎی دﺧﯿﻞ در  ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ژن
 2 ﺷـــﻤﺎره ﺑﯿﻤﺎری در ﺟﺪول
ﺘﻨﺪ ﮐﮫ ـــدﺳﺘﮫ ژن ھﺎﯾﯽ ھﺴ
ﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ھﺎ ـــدر اﻧ
ﺪ ــدرﺻ 32/7 دﺧﺎﻟﺖ دارﻧﺪ.
ژن ھﺎی ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه در 
ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ در دﺳﺘﮫ ژن ﺑﯿﻤﺎری 
ھﺎی ﻣﻮﺟﻮد در اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن 
ﺑﻌﺪ از ﺑﯿﻤﺎری  ھﺎ ھﺴﺘﻨﺪ.
 ﺳﺮﻃﺎن ﺑﮫ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﯿﻤﺎری
 91/3)ﻨﯽـﻤـﻢ اﯾـــھﺎی ﺳﯿﺴﺘ
، درﺻﺪ( 4/2)ﺮیـﭘﯿ ،درﺻــﺪ(
ﺎی ــھ ﺎریــﻤــﺑﯿ
، درﺻﺪ( 01/7)ﯽــرواﻧ
 01/9)ھﺎی ﻧﺮوﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎری
ھﺎی  ، ﺑﯿﻤﺎریدرﺻﺪ(
، درﺻﺪ( 4/2)ﺧﻮﻧﯽ
- ﺒﯽــﺎی ﻗﻠـھ ﺎریــﻤــﺑﯿ
 ﺑﯿﻤﺎری (،درﺻﺪ41ﺮوﻗﯽ)ــﻋ
( و درﺻﺪ 4/2)ھﺎی ﮐﻠﯿﻮی
ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی ﺳﯿﺴﺘﻢ 
در ﻣﺮﺗﺒﮫ  (درﺻﺪ 4/3)ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ
ﺑﻌﺪی ارﺗﺒﺎط ﮐﻼس ھﺎی 
ھﺎی اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺑﺎ  ﺑﯿﻤﺎری
 ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ.
اﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﯿﻤﺎری  ﺑﺮ ﺑﻨﺎ
ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ را ﻣﯽ ﺗﻮان در 
اﺑﺘﻼ ﺑﮫ ھﺮ ﮐﺪام از 
ﺑﯿﻤﺎری ھﺎی ﻣﺬﮐﻮر داﻧﺴﺖ 
ﯿﺎن ﻧﻤﻮد ﮐﮫ ﯾﺎ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑ
ﻮاﻧﺪ ــﻋﺎﻣﻞ ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﻣﯽ ﺗ
ﺎﻣﻠﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﮫ ﺑﺎﻋﺚ ــﻋ
ﺎی ﻣﺸﺘﺮک ﻣﯽ ــﺑﯿﺎن ژن ھ
، ﺷﻮد. ﻧﻘﺺ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ
ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻦ ﺳﻦ، اﺧﺘﻼﻻت 
رواﻧﯽ و ﻣﺸﮑﻼت ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽ 
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ از ﻋﻠﻞ اﺻﻠﯽ 
 اﺑﺘﻼ ﺑﮫ ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺑﺎﺷﺪ. 
ھﺎی اﺻﻠﯽ  ﺎریــاز ﺑﯿﻤ
ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﮐﻼس ژن 
ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ھﺎی ﺑﯿﻤﺎری ﺳﺮﻃﺎن 
ﺳﮭﻢ ژﻧﯽ ﻣﺸﺘﺮک را داﺷﺖ ﮐﮫ 
ژﻧﯽ ﮐﮫ در دﺳﺘﮫ ژن  641از  
دﺧﯿﻞ در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺸﺘﺮک ھﺎی 
 ﺗﻌﺪادی از آن ھﺎ در ھﺴﺘﻨﺪ
داده ﻧﺸﺎن  3 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
ھﺎی ه ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﮫ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮو
 . ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ اﺳﺖ
ژن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه  516از  
ﭼﺎرت ﻣﺴﯿﺮھﺎی  07
ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ)ﻣﻮﺟﻮد در 
( GGEKﮕﺎه داده ــﺎﯾــﭘ
ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ 
 ﺷﺪ ﮐﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ آن در ﺟﺪول
 ﮕﺎهﯾﭘﺎ آﻣﺪه اﺳﺖ. 4 ﺷﻤﺎره
 یﻣﺠﻤﻮﻋﮫ ا GGEK ﺮﯿداده ﻣﺴ
 ﯽﮑﯿﮔﺮاﻓ یاز ﻧﻤﻮدارھﺎ
ﺷﺪه، ﺑﮫ ﻧﺎم  ﺪهﯿﮐﺸ ﯽدﺳﺘ
اﺳﺖ ﮐﮫ  GGEKﺮﯿﻧﻘﺸﮫ ﻣﺴ
 ﯽﻣﻮﻟﮑﻮﻟ یﺮھﺎﯿﻣﺴﺑﯿﺎﻧﮕﺮ 
ﺳﻮﺧﺖ و ﺳﺎز ﺑﺪن،  یﺑﺮا
 ،ﯽﮑﯿﭘﺮدازش اﻃﻼﻋﺎت ژﻧﺘ
.elif FDP siht etaerc ot desu saw FDPavon fo noisrev noitaulave nA
.eciton siht tuohtiw selif FDP etareneg ot esnecil a esahcruP
ﺣﮑﯿﻤﮫ – DIVADآﻧﺎﻟﯿﺰ ﺑﯿﺎن ژن داده ھﺎی ﻣﺎﮐﺮواری ﺑﯿﻤﺎری ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺑﺎ ﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
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 ﺴﺖﯾﭘﺮدازش اﻃﻼﻋﺎت ز
 یﺪھﺎــﻨﯾاﻓﺮ ﺮﯾﺳﺎ ،ﯽﻄﯿﻣﺤ
 یﺎــھ یﻤﺎرﯿﺑ ،ﯽﺳﻠﻮﻟ
 .ﺳﺖا دارواﻧﺴﺎن، و ﺗﻮﺳﻌﮫ 
ﻣﺴﯿﺮھﺎی ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ 
 ﮕﺎهﯾﭘﺎﺎس ــﺷﺪه ﺑﺮ اﺳ
از ژن ھﺎی  GGEK ﺮﯿداده ﻣﺴ
ﺑﮫ   Pﮫ ﺑﮫــﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺑﺎ ﺗﻮﺟ
ﺮﺗﯿﺐ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺴﯿﺮھﺎی ــﺗ
دﺧﯿﻞ در ﺳﺮﻃﺎن، اﯾﻨﺘﺮﮐﺸﻦ 
ﻦ ــﺘﻮﮐﺎﯾــﺎﯾــﺳ رﺳﭙﺘﻮر
ﺮ ــﻦ، ﻣﺴﯿـﻮﮐﺎﯾــﺑﺎ ﺳﺎﯾﺘ
و TATS-kaJ ،KPAMﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ 
ﻠﯿﻮﻣﺎ، ــﻧﺮوﺗﺮوﻓﯿﻦ، ﮔ
ﻣﻼﻧﻮﻣﺎ، ﺳﺮﻃﺎن رﯾﮫ و 
ﺎﯾﺞ ــﭘﺮوﺳﺘﺎت اﺳﺖ. ﻧﺘ
ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دھﺪ ﻣﺴﯿﺮھﺎی 
ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﯿﺰ دارای 
 ﺗﻄﺎﺑﻘﯽ ﺑﺎ ﮐﻼس ھﺎی ﺑﯿﻤﺎری
ھﺎی ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ 
 ھﺴﺘﻨﺪ و داده ھﺎی ﺟﺪول
ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ  4و  2 ﺷﻤﺎره
ﭘﺎﯾﮕﺎه  ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ دارﻧﺪ.
ﻣﺴﯿﺮھﺎی  DIVADداده 
را ﺑﮫ ﺻﻮرت  ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ
ﮔﺮاﻓﯿﮑﯽ ﺑﺮای ﺑﺮﺧﯽ از 
ھﺎ اراﺋﮫ ﻣﯽ  ﺑﯿﻤﺎری
ﻃﻮر ﮐﮫ در  ﻧﻤﺎﯾﺪ. ھﻤﺎن
ﻣﺸﺎھﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد  1 ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ
ﻣﺴﯿﺮ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ دﺧﯿﻞ در 
ﺸﺎن ﻣﯽ ــﺮﻃﺎن را ﻧــﺳ
ﮐﮫ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﺴﯿﺮھﺎی  ﺪــدھ
ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﻮﺟﻮد در داده 
. ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه GGEKﭘﺎﯾﮕﺎه 
اﺳﺖ. اﻧﻮاع ژن ھﺎی دﺧﯿﻞ 
ﯽ دھﺪ در ﺳﺮﻃﺎن را ﻧﺸﺎن ﻣ
ﻦ ژن ھﺎ ــﮐﮫ ارﺗﺒﺎط ﺑﯿ
ﺸﺎن دھﻨﺪه اﯾﻨﺘﺮﮐﺸﻦ ــﻧ
ﺑﯿﻦ ژن ھﺎ از ﻧﻈﺮ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ 
ﯾﺎ ﻓﻘﻂ ارﺗﺒﺎط ﻋﻤﻠﮑﺮدی ﻣﯽ 
 ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺮوه ﺑﻨﺪی ﺑﺮ ــاﺳﺎس ﮔ
ﭘﺎﯾﮫ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﺸﺎﺑﮫ ﺑﺎ ﮐﻤﮏ 
ژن ھﺎﺳﺖ  ﺗﮑﻨﯿﮏ ﮐﻼﺳﺘﺮﯾﻨﮓ
ژن ھﺎ در ھﺮ ﮔﺮوه  ﮐﮫ
ﺴﺎن ــدارای ﻋﻤﻠﮑﺮد ﯾﮑ
ژن  516از  ﺘﻨﺪ.ــھﺴ
ﺑﺮ  ﮐﻼﺳﺘﺮ 21ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه 
اﺳﺎس ﺣﺎﺷﯿﮫ ﻧﻮﯾﺴﯽ ﻋﻤﻠﮑﺮدی 
ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ 
 ﺷﺪ ﮐﮫ ﻧﺘﺎﯾﺞ آن در ﺟﺪول
. ﺧﻮﺷﮫ آﻣﺪه اﺳﺖ 5 ﺷﻤﺎره
ﮫ ــﺪی ﺑﺮ اﺳﺎس ﺣﺎﺷﯿــﺑﻨ
ﮫ ــﺮدی ﺑــﺴﯽ ﻋﻤﻠﮑــﻧﻮﯾ
 ﺧﻮﺷﮫ ﯿﺎزــﺐ ﺑﺎ اﻣﺘــﺗﺮﺗﯿ
ﺑﮫ ﻧﻤﺎﯾﺶ در  ﮔﺮوه ی ھﺮﺳﺎز
آﻣﺪه اﺳﺖ. اﻣﺘﯿﺎز 
ای اﺳﺖ  ﺒﮫــرﺗﺮ ــﺑﯿﺎﻧﮕ
ﯾﮑﯽ ﻨﯽ داری ﺑﯿﻮﻟﻮژــﮐﮫ ﻣﻌ
ﺑﺮ  ﯽژﻧ ﺎیــھ ﮔﺮوه
از ﮐﻠﯽ   )erocs ESAE(pﺎســاﺳ
ﺴﯽ ــﯾﻧﻮ ﯿﮫﺣﺎﺷ ﯾﻂﺗﻤﺎم ﺷﺮا
را ﻣﺤﺎﺳﺒﮫ ﻣﯽ  ﮫ ھﺎــﺧﻮﺷ
ھﺮ ﮔﺮوه ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨﺪه . ﮐﻨﺪ
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺧﺎﺻﯽ اﺳﺖ و اﻋﻀﺎی 
ھﺮ ﮔﺮوه ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻧﺰدﯾﮑﯽ 
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ را 
ﺳﺮﻃﺎن  1دارﻧﺪ. در ﺧﻮﺷﮫ 
ﮐﻠﻮرﮐﺘﺎل دارای ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ 
 ﻣﻌﻨﯽ داری اﺳﺖ ﺑﮫ ھﻤﯿﻦ
ژن ﺑﺎ  54، 2ﺗﺮﺗﯿﺐ در ﺧﻮﺷﮫ 
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﮫ ﻗﺮار ﻣﯽ 
ﮐﮫ در ﺻﺪر ﺧﻮﺷﮫ  ﮔﯿﺮﻧﺪ
ژن  51، 3ھﺴﺘﻨﺪ. در ﺧﻮﺷﮫ 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ زاﯾﻤﺎن زودرس 
دارای رﺗﺒﮫ ﻣﻌﻨﯽ داری 
ﺑﺎﻻﺗﺮی اﺳﺖ. ﺑﯿﻤﺎری 
 4ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ در ﺧﻮﺷﮫ ﺷﻤﺎره 
 اﯾﻦ ﺑﺮ ﺑﻨﺎ ﻗﺮار دارد.
ﺑﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﭘﯿﺸﯿﻦ ارﺗﺒﺎط  
ﺑﺎ  ژن ھﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ را
ﺑﯿﺎن داﺷﺘﮫ اﻧﺪ.  ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﮐﮫ از اﺗﺼﺎل ﺑﮫ 
ھﻢ ﻗﻄﻌﺎﺗﯽ از دو ژن ﺳﺎﺧﺘﮫ 
در اﮐﺜﺮ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ  ﺷﻮد ﻣﯽ
ﮐﮫ دﭼﺎر ﻟﻮﺳﻤﯽ ﻣﯿﻠﻮژﻧﺰ 
ھﺴﺘﻨﺪ، و در  (LMC)ﻣﺰﻣﻦ
ﺑﺮﺧﯽ از ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﮫ ﺑﮫ 
ﻟﻮﺳﻤﯽ ﻟﻨﻔﻮﺑﻼﺳﺘﯿﮏ ﺣﺎد ﯾﺎ 
ﻣﯿﻠﻮژﻧﺰ ﺣﺎد دﭼﺎر  ﺑﮫ ﻟﻮﺳﻤﯽ
ﺌﯿﻦ ــﭘﺮوﺗﺑﺎﺷﻨﺪ، اﯾﻦ  ﻣﯽ
 ﺷﻮد. در داﺧﻞ ﺖ ﻣﯽــﯾﺎﻓ
 LBA ، ژن ھﺎی ﻟﻮﺳﻤﯽ ﺳﻠﻮل
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 ﺑﮫ ژن 9ﻣﺮﺑﻮط ﺑﮫ ﮐﺮوﻣﻮزوم 
 22ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﮫ ﮐﺮوﻣﻮزوم  RCB
ﺷﻮد ﺗﺎ ژن ﺗﺮﮐﯿﺐ  ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ
وﺟﻮد آﯾﺪ، ﮐﮫ   ﺑﮫ LBA-RCB ﺷﺪه
ﺐ ــﯿﻦ ﺗﺮﮐﯿــﭘﺮوﺗﺌاﯾﻦ ژن 
 را ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ LBA-RCB ﺪهــﺷ
 FRA/A4KNI ﻮســﻟﻮﮐ .(42)،ﮐﻨﺪ 
 2NKDC مﺎــﻧ ﮫــﺑ ھﻢ ﭼﻨﯿﻦ
 ﻲــﻣ ﻨﺎﺧﺘﮫــﺰ ﺷــﻧﯿ
 روي ﺮــﺑ دﻮــﺷ
 ارﺮــﻗ 12q9 زومﻮــﻣوﺮــﻛ
داراي دو  ﮫــﻛ دارد
 ﮫــــﺑ ﻦــﯿــﺗﺌوﺮــﭘ
  61P A4KNI  ﻧــــﺎم ھــﺎی
 ﯾﻦا. ﺪــﺑﺎﺷ ﻲــﻣ 41P FRA و
 ﯿﻌﻲـﺳو ﻒـﻃﯿدر  ﺎـھ سﻮـﻟﻜ
 ،ﻣﻼﻧﻮﻣﺎ ﺎ ﺷﺎﻣﻞـھرﺗﻮﻣﻮاز 
 اس،ﭘﺎﻧﻜﺮ يﺳﯿﻨﻮﻣﺎرﻧﻮﻛﺎآد
و  ﺳﺮ ،ﯾﮫن رﺮﻃﺎـﺳ ،ﮔﻠﯿﻮﻣﺎ
 ،ﺰـﻣﻐ ن،ﺴﺘﺎـﭘ دن،ﮔﺮ
 صﺧﺎي ﺎـھ ﻤﻲـﻟﻮﺳ ان،ﺪـﺗﺨﻤ
 فﺣﺬ ﺜﺎﻧﮫــﻣ يﺳﯿﻨﻮﻣﺎرﻛﺎو 
 A4KNI(. 52)،ﺪــﻮﻧــﺷ ﻣﻲ
 ﻛﯿﻠﻮ 61 ﺗﺌﯿﻦوﭘﺮ ﯾﻚ 61P
 ﯾﻚو  ﺳﺖا ﻟﺘﻮﻧﻲدا
 ﻣﻲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﭼﺮﺧﮫ هﻛﻨﻨﺪرﻣﮭﺎ
را از  دﺧﻮ ﻋﻤﻞ ﻛﮫ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺴﯿﺮـﻣ لﺮـﻛﻨﺘ ﻃﺮﯾﻖ
 مﺎــﻧﺠا (bR)ﺘﻮﻣﺎـﺗﯿﻨﻮﺑﻼﺳر
 يﻮــﻧﺤ ﮫــﺑ ؛ﺪــھد ﻲــﻣ
 از يﻮﮔﯿﺮــﺟﻠ ﺚــﺑﺎﻋ ﮫــﻛ
 لﺎـﻌــﻏﯿﺮﻓو  نﯾﻼﺳﯿﻮرﻓﺴﻔﻮ
از  bR ﺗﺌﯿﻦوﺮـــﭘ نﺪـــﺷ
 ﻣﻲ 6KDC/4KDC رﻣﮭﺎ ﻖـــﻃﺮﯾ
 ﺑﺎﻋﺚ ﻧﺘﯿﺠﮫدر  ﻛﮫ د؛ﺷﻮ
 ﻒــﺗﻮﻗ
 ﻣﻲ S ﺑﮫ 1Gزﻓﺎاز  ويﭘﯿﺸﺮ
ﯾﮏ  41P FRA .(62)،دﺷﻮ
ﺪ ـﺑﺎﺷ ﻲـﻣ DK 41 ﺗﺌﯿﻦوﭘﺮ
از  ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﺪر هﻛﻨﻨﺪ بﺳﺮﻛﻮ
 وﺑﺴﺘﮫ وا ﻣﺴﯿﺮ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻃﺮﯾﻖ
 ﻲـﻣ 35p ﮫـﺑ ﺴﺘﮫـﺑوا ﺮـﻏﯿ
 ه ﻃﻮرﺑ (.72)،ﺪـــﺑﺎﺷ
 ﻣﺘﺼﻞ 2MDM  ﺑﮫ ﯿﻢــﺴﺘﻘــﻣ
ﻢ  ـھ و 35p ﻢـھ ﮫـﻛ دﺷﻮ ﻣﻲ
 ،ﻛﻨﺪ ﻲـﻣ ارﭘﺎﯾﺪرا  2MDM
 ﻒـﺗﻮﻗ ﺮـﻣا ﻦـﯾا ﮫـﻛ
 زﻓﺎدو  ھﺮ در ﮫ ﺳﻠﻮﻟﻲـﭼﺮﺧ
 ﻣﻲ ﺎــﻘــﻟرا ا M/2G و 1G
 ﻆـــﺣﻔ در(. 82)،ﻛﻨﺪ
 و ﻠﻮﻟﻲـــﺳ زﺘﺎـــﻤﻮﺳــھ
 ﯾﻨﺪاﻓﺮاز  يﺟﻠﻮﮔﯿﺮ
 ﺣﯿﺎﺗﻲ ﻧﻘﺶ ﻧﯿﻚژﻧﻜﻮا
 ھﺎ ﺗﺌﯿﻦوﭘﺮﯾﻦ . ژن اﻧﺪدار
 ﻧﺴﺎﻧﻲا ﺳﺮﻃﺎن ھﺎی ﻛﺜﺮدر ا
 ﺶــﺟﮭ، ﻲـﻧژ فﺣﺬ ﺛﺮدر ا
 ﺎـﯾاي  ﮫــﻧﻘﻄ
 ر،ﻮـﻣﻮﺗوﭘﺮ نﯿﻮـﻼﺳــﻣﺘﯿ
 (92).دﺷﻮ ﻲـﻣ لﺎـﻏﯿﺮﻓﻌ
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎﺗﯽ ﮐﮫ   ﻧﺘﺎﯾﺞ
ﮐﻨﻮن ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﮫ اﺳﺖ ﺗﺎ
ﺪی را ــﻦ ھﺎی واﺣــﭘﺮوﺗﺌﯿ
ﺟﮭﺖ ﺗﺸﺨﯿﺺ و درﻣﺎن ﻣﻌﺮﻓﯽ 
ﻧﻤﻮدﻧﺪ و داروھﺎی ﺷﯿﻤﯽ 
درﻣﺎﻧﯽ ﻧﯿﺰ ﺑﺮ ھﻤﯿﻦ اﺳﺎس 
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه و ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده 
ﯽ ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد ــﻨﯿﮑــﮐﻠﯿ
ﭼﻨﺎن ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ اﯾﻦ  اﻣﺎ ھﻢ
 ﺳﺮﻃﺎن ﮐﮫ ھﻤﺮاه ﺑﺎ
ﺢ ــﺗﻐﯿﯿﺮات وﺳﯿﻌﯽ در ﺳﻄ
ﻣﻠﮑﻮﻟﯽ اﺳﺖ ﺑﮫ درﺳﺘﯽ 
ﺷﻨﺎﺧﺘﮫ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. آﻧﺎﻟﯿﺰ 
ژﻧﻮم ﺳﺮﻃﺎن ﻟﻮﮐﻤﯿﺎ ﺑﺎ 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﮫ   DIVADﺑﺮﻧﺎﻣﮫ 
ﺨﯿﺺ ﮐﻼس ــﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و ﺗﺸ
ﻣﮭﻢ ژﻧﯽ و ﻣﺴﯿﺮھﺎی  یھﺎ
ﯽ اﺻﻠﯽ درﮔﯿﺮ در ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑ
ﺑﯿﻤﺎری در ﺑﯿﻦ اﻧﺒﻮھﯽ از 
ژن ھﺎی ﮐﺸﻒ ﺷﺪه ﺷﺪ و ﺑﺪﯾﻦ 
 ﯽژﻧ ھﺎیﻣﺎرﮐﺮﻃﺮﯾﻖ 
ﺑﺮای ﮐﺸﻒ ﻋﻠﺖ  ﺪاﯾﮐﺎﻧﺪ
ﺑﯿﻤﺎری و ھﺪف ھﺎی درﻣﺎﻧﯽ 
ﯿﺎ را ﻣﯽ ﺗﻮان ﻣﻌﺮﻓﯽ ﻟﻮﮐﻤ
 ﻧﻤﻮد.
 ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاری
ﻞ ــﮫ ﺣﺎﺻــﻄﺎﻟﻌــاﯾﻦ ﻣ
ﺑﺎ ﮐﺪ ﺎﺗﯽ ــﺮح ﺗﺤﻘﯿﻘــﻃ
اﺳﺖ ﮐﮫ ﺗﻮﺳﻂ  5798-951-1-1931
ﺎن داﻧﺸﺠﻮﯾﯽ ﮐﻤﯿﺘﮫ ﭘﮋوھﺸ
ﮑﯽ ــﻮم ﭘﺰﺷــﮕﺎه ﻋﻠــداﻧﺸ
ﺗﺼﻮﯾﺐ  ﮭﯿﺪ ﺑﮭﺸﺘﯽــﺷ
از ﻣﺮﮐﺰ  ﺖ.ــﮔﺮدﯾﺪه اﺳ
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﭘﺮوﺗﺌﻮﻣﯿﮑﺲ 
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ﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧادــ ﯽﮑ
 یاﺮﺟا رد ﮫﮐ ﯽﺘﺸﮭﺑ ﺪﯿﮭﺷ
 ﺮﮑﺸﺗ ﺪﻨﺘﺷاد یرﺎﮑﻤھ هژوﺮﭘ
 .ددﺮﮔ ﯽﻣ 
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Abstract 
Introduction: Leukemia is a progressive 
and malignant disease of hematopoietic 
organs of the body. Genetic abnormalities 
play an important role in the development 
of leukemia in the body. Many studies have 
been accomplished on the molecular factors 
that involved in the disease. DNA micro-
array technology provides a general picture 
of gene expression in whole genome and 
applied for the exploring of candidate genes 
that lead to diseases. In fact, having analy-
zed a large number of genes together along 
with the expected changes provides more 
closely examination the disease under stu-
dy. In the present study, the DNA micro-
array data of leukemia disease were analy-
zed by bioinformatics software (DAVID). 
The aim of the study was to functionally   
analyze the genomic and proteomic lists of 
data that have been obtained with high-
throughput tools during biological studies. 
 
 Materials & Methods: Microarray leuke-
mia gene sets were obtained from the data-
base http://www.biomedcentral.com/ cont-
ent/supplementary/1471 and analyzed with 
the bioinformatics software (DAVID). The 
communication gene expression in different 
classes, chart and clustered genes were 
examined. The list of genes was identified 
by the DAVID analysis program.   
 
Findings: A chart consisting of 615 ident-
ified genes associated with various diseases 
was detected.  Most genes involved in the 
disease were those genes that were also 
involved in cancers. 23.7% of the identified 
genes (146 genes) were cancer genes. Of 
615 genes, 70 charts of the identified biolo-
gical pathways (the database KEGG) were 
associated with the disease. Of 615 genes 
identified, 12 clusters were associated with 
the disease based on the functional annot-
ation. 
 
Discussion & Conclusion: The results sho-
wed that the program, DAVID, is capable 
of analyzing genome. Also, the program 
was capable to evaluate the main classes of 
genes and pathways involved in the disease 
to determine the best candidate gene mark-
ers for the diagnosis and treatment of leuk-
emia disease. 
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